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EXPOSÉ ANALYTIQUE DES TRAVAUX 


Le diagnostic précoce du Cancer de l’Estomac 


(Travail de la Clinique médicale du Professeur Ducamp 
et du laboratoire de chimie biologique du Prof. Derrieu). 
- Thèse de Montpellier 1927. N« 65. — (Couronné par la 
Faculté de Médecine de Montpellier. Prix Fontaine 1928). 

possible? Etude des fractions de Pazote total ou suc 

Le diagnostic précoce du cancer de l’estomac. Fichier 
médical mmlpelliérain, 1930. — (Sous presse). 

L’impossibilité où Ton so trouve actuellement, en dépit des 
multiples travaux entrepris, d’affirmer précocement, c’est-à-dire 
au stade d'intervention utile, l’existence d’un cancer de l’esto¬ 
mac, nous a incité à diriger nos recherches dans cette voie. 

Abordant le -problème sur le terrain clinique, nous consta¬ 
tons d’abord la carence des méthodes diagnostiques reposant 
uniquement sur l’appréciation du taux des acidités, ou de la 
teneur en albumine du liquide de tubo-lavage (épreuve de 
Salomon). Certaines considérations -- que nous allons exposer — 
nous ont amené à rechercher dans le suc gastrique pur et à 
doser les tractions de l’azote total non protéique. 
















II 

La Fièvre Ondulante 
Clinique, Thérapeutique, Etiologie 


La fièvre ondulante sévit dans la région méditerranéenne 
avec unaintensité chaque année accrue. 

Non seulement apparaissent de nouveaux foyers d'endémie, 
mais encore il semble que l’allure clinique môme de la maladie 
se modifie et s’aggrave. 

Depuis 9 ans, nous avons observé de nombreux cas de méli- 
tococcie, précisé certains aspects cliniques et certaines modalités 
évolutives, décrit des déterminations inhabituelles, expérimenté 
de nouvelles méthodes thérapeutiques, fixé quelques notions 
étiologiques. 


I. - ÉTUDE CLINIQUE 
Déterminations ostéoarticulaires. 



Les localisations articulaires, discrètes ou tenaces, uniques ou 
multiples, doivent être considérées comme la règle au cours de 
l’évolution de la Fièvre Ondulante, même dans les formes frustes 
et atypiques. 










bles par mobilisation et par percussion épineuse. Il n’y a jamais 
de symptomologie médullaire. Le liquide céphalo-rachidien peut 
revêtir trois types ; a) pas de modification ; b) légères albuminose 
et lymphocytose parallèles : e) dissociation albumino cytologique. 
L'évolution est lente et tenace, mais guérit cependant sans 
séquelle. 

CiRiCTèRES oénéRAÏÏi; DBS LOOiUSATIONS OSTÈO-ARIICnLAIRES. 

Sièges (télection. — Qu’elles soient aiguës ou chroniques, il est 









réalisent des formes cliniques bien particulières, origine d’erreurs 
de diagnostic ; on dit « bronchite aiguë », «congestion pulmo¬ 
naire», «cortico-pleurite», «pneumonie» même, ou encore 
« tuberculose pulmonaire incipiens » j le développement ulté¬ 
rieur de la courbe thermique, les notions d'épidémicité, les 
' recherchés du laboratoire font la preuve de la mélitococcie. 

De plus, saut quelques rarissimes exceptions, ces manifesta¬ 
tions précoces, quelque important que puisse être dans quelques 
cas leur tableau clinique, sont de pronostic bénin. 

Nous décrivons : 

1. La forme « bronchite » bilatérale et généralisée, discrète ou 
intense, accompagnée ou non de congestion des bases. Les 
signes physiques de bronchite discrète sont très fréquents et 
nous considérons leur existence dans la fièvre de Malte comme 

2. La forme t pneumopathie aiguë > susceptible de réaliser 
tous les intermédiaires entre la congestion simple et localisée et 
le syndrome pneumonique en passant par les variétés pleuro- 









être faites (Sfez, Fiorentini), et qui parlent en faveur de la con¬ 
ception de la spécificité des manifestations précoces. 

MaDifestatious rares ou exceptionnelles. 

PotTKÉVSITES. 



dans les deux cas à l’amélioration motrice), que nous considé¬ 
rons comme lié à des troubles vaso-moteurs sous la dépendance 
du processus névritique (absence, dans les deux cas, de signes 
de déficience cardiaque ou rénale) ; — la rétrocession complète, 
sans séquelles. 

Nous avons observé ultérieurement un troisième cas : 











melitensis dans le premier cas, nous refusons d’admettre l’in¬ 
tervention directe de ce germe, qui se trouvait dans le liciuido 
d’ascite au racine titre (|u il se trouvait dans le sang. De même 
les caractères chimiques et cytologiques de l’épanchement ne 
nous permettent pas d’envisager le rôle du bacille do Koch, 
même dans la deuxième observation ; signalons que, dans la 
première, une inoculation au cobaye est restée négative. 

Nous pensons à l’origine portale de l’ascite, liée à l’existence 
de tares hépatiques]préexistantes. 









culier association d'un mal de Pott à une spondylite maltaise s 
(Roger); 

b) tuberculose ■pulmonaire succédant sans interruption é , 
l'évolution d'une mélitococcie. (Cas de Ranque et Senez, de 
Frsnchini, 2 cas personnels). ^ 

Nous avons noté cette particularité que le développement d’une ’ 
tuberculose évolutive exerce une action nettement défavorable 
sur l’évolution de la mélitococcie elle-même : négalivation de la v 
séro-réaction de Wright. •/ 


H. — THÉRAPEUTIQUE. 


Il résulte à l’évidence de la lecture des travaux consacrés à 



h) les médications de choc: métaux colloïdaux, protéine- 'j 
thérapie ; s 

c) la thérapeutique « leucogène » : abcès de fixation, injections 
de pus aseptique. -1 















ique. Pas davantage on ne saurait comparer les statistiques 
l’hôpital et celles établies en milieu rural : dans la moyenne 







tique elle-même : son instauration précoce oi 
modaiités d’application (primordiales en ce qui 
vaccins) sont des facteurs dont il faut tenir le plus 
au risque de porter sur les résultats un jugement 
ficiel. 


III. — ETIOLOGIE ET PROPHYLAJ 


Les Septicémies à B. Perfringens 
Rôle du B. Perfringens dans la pathogénie de l’anémie 
pernicieuse 


Anémie grave réalisée par une septicémie subaiguë 

thérapie associée à la méthode de Whipple (avec ' 
M. J. Duponnois). Soc. des Sc. méd. de Montpellier, 21 déc. 
1928. 


connaissance — d’une sep- 


L’observation — unique à notre 






vation thermique en est d’ordinaire la seule traduction. 

3. Les bactériémies secondairesy dans lesquelles le B. perfrin- 
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qui vient d’accoucher ou d'avorter doit imposer, d’après les , 
auteurs allemands, le diagnostic de septicémie aigué à B. per- 

2. Notre observation démontre que le B, pertringens est sus¬ 
ceptible de réaliser aussi des septicémies lentes avec syndrome ( 
d'anémie grave. * 

Voici les faits : une femme de 32 ans, à la suite d’une hémor¬ 
ragie génitale qui parait correspondre à un avortement, pré¬ 
sente un syndrome d'anémie grave fébrile. Sous l’influence du i 
régime de Whipple, seule thérapeutiqm il 'il"iril in-tiluép, le < 
taux des hématies (1.600.000) se relève et se ma ntient peu-" 
dant 45 jours autour du chiffre de 2.000.000 ; par contre l’état i 
infectieux persiste et s’aggrave (grandes oscillations thermiques), 
se comphquant de l’apparition d’une phlébite au niveau du 
membre inférieur droit. 

Après deux hémocultures en bouillon, restées stériles, une 
hémoculture est faite le 65* jour de la maladie, et donne nais- ; 
sance à des colonies pures excessivement nombreuses de B. 
perfringens, résultat confirmé huit jours plus tard par une nou- i 
velle hémoculture (identification contrôlée par M. Weinberg), i 
Sans suspendre l’administration du foie de veau, nous nous . 
adressons à la sérothérapie spécifique (sérum antiporfringens ; 
par voies sous-cutanée et endoveinense : 420 cc. au total), que i 
nous devons interrompre au bout de neuf jours, en raison d’ac- ; 
cidents locaux (œdème douloureux pseudo phlegmoneux) etj^ 
généraux (chocs dramatiques) ; le taux des globules rouges s’est 
sensiblemont élevé (3.000.000) pendant son administration, i 
mais riufection parait peu influencée et l’état général reste 

Le 8o« jour, nous entreprenons une série d’injections, éche- I 
lonnées de 3 jours en 3 jours, d’auto-vaccin ; l'amélioration . 
s’amorce à la 3” injection et l’on assiste alors h nne véritable . 
résurrection de la malade ; la guérison clinique et hématolo- ' 
gique (4.700.000) est complète et définitive après 8 injections, î 
au 105* jours. La malade, que nous avons suivie, a repris une ’ 
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existence normale ; elle vient, 14 mois après la fin de son Infec¬ 
tion, d’accoucher dans les meilleures conditions. 

A sifrnaler comme particularités hématologiques ; le très fai¬ 
ble degré de la réaction plastique, l’existence d’une V. G. cons 
tamment basse (0,6 à 0,8), l’apparition tardive (70”>' jour) 
d’une éosinophilie moyenne (4 à 10 o/o), l’allongement de la 
courbe d’hémolyse. 

Cette observation, unique par la netteté des constatations 
qu’elle nous a permis de faire, est à rapprocher ; a) d’un cas 
d’anémie pernicieuse au cours d’un pyopneumothorax à perfrin- 
gens, mais sans septicémie, rapporté par N. Fiessinger, P.-L. 
Wertheimer et J. Meyer ; b) d’une observation de septicémie 
de courte durée, avec légère anémie, relatée par G, Caussade et 
L. Glttck. 

11 y a lieu d’insister, à son sujet, sur l’efficacité remarquable 
et indubitable de l’autovaccinothérapie, tait en opposition avec 
la plupart des constatations antérieurement faites dans les infec¬ 
tions .à microbes anaérobies. 


ROLE DU B. PERFRINGENS 
DANS LA PATHOGÉ.NIE DE L’ANÉMIE PERNICIEUSE 

1. Le rôle de cet anaérobie dans la pathogéoio de la maladie 
de Biermer a été entrevu pour la première fois par Herter, qui en 
1006 constate que la flore intestinale des sujets atteints d’ané¬ 
mie pernicieuse est plus riche que colle des sujets sains en B. 
perfringons : même conclusions do Simonds (1916), Kahn (1924), 
Mœnch (1924) et Torrey (1925). 

2. Kahn et Torrey (1925) reproduisent de plus expérimenta¬ 
lement par injection de toxine chez le singe, Cornell (1925), 
Patterson et Kast (1925) par injection de culture chez le lapin, 
nn syndrome anémique grave, et pensent que le B. perfringens 








IV 

L’Ectodermose bulleuse 

(Variété bulleuse des érythèmes polymorphes) 









Pharynx. — Il existe généralement une simple hyperémie de la 
muqueuse ; les amygdales peuvent être rouges et hypertrophiées ; 

. une observation signale la présence à leur niveau d'un enduit 
crémeux, une autre l’existence de phlyctènes sur la muqueuse 
pharyngée. Très souvent l’examen de la gorge est rendu impos¬ 
sible par l’état de la bouche. 

Muqueuse pituitaire. — La rhinite, antérieure à peu près 
exclusivement, est notée dans 8 observations. Elle est discrète, 
signalant surtout sa présence par de petites épistaxis. On peut 
observer des fausses membranes à l’union de la narine et de la 

Muqueuse génitale. — Très souvent touchée (15 fois sur 20), 
elle est. hyperémiée, présentant par place de petites érosions, 
entraînant quelquefois la production d’une sécrétion purulente ; 
une observation signale l’existence de phlyctènes. Les lésions 
siègent surtout autour du méat, plus rarement sur le prépuce. 
Elles entraînent de la dysurie douloureuse ; il n’y a pas d’ordi¬ 
naire d'écoulement uréthral, jamais d’adénite inguinale. 

Muqueuse anale. — Sa participation est notée dans S obser¬ 
vations Elle est toujours minime : sensation de cuisson, léger 
suintement; présence de petites vésicutes dans un cas, d’une 
sécrétion pseudo-purulente dans un autre. 

Larynx. — L’examen laryngoscopique, pratiqué chez deux 
malades, a montré chez l’un, l’existence de fausses membranes 
recouvrant le bord de l’épiglotte, chez l’autre, une tuméfaction 
de l’épiglotte, avec érosion recouverte de pus, et des cordes 
vocales œdémateuses. 

Eruption cuTinés — La localisation à la peau de la poussée 
éruptive n’est pas constante. Etie est notée dans 12 observations, 
soit dans 60 o/o des cas. On la considère comme secondaire à 
l’éruption des muqueuses, qui la précède de 48 heures environ. 
En fait, il y a lieu de se demander si, à la faveur de l’inexis¬ 
tence habituelle de troubles subjectifs, l’éruption cutanée ne 
passe pas quelquefois inaperçue, et si, dans les cas où elle est 















du point de vue cytologique, on a noté de la lymphocytose ; 
jamais d’éosinophilie. 


PaÉTOiiÈNBs GÊsÉsAcx. — La fièvre est constante. Elle évolue 
ordinairement au début autour de 39° ; atteignant et dépassant 

aux alentours de 38°, puis elle s’abaisse irrégulièrement jusqu’à 
la normale. La période fébrile dure en moyenne de 10 à 15 jours. 
En dehors de la fièvre, et de l’accélération do pouls qui l’accom¬ 
pagne, les troubles généraux sont discrets. Si quelques obser¬ 
vations signalent de l’adynamie, de la prostration, dans la 
plupart l’état général est bien conservé. 

Un cas de Jausion fait exception par l’atteinte profonde de ce 


Troubles somatioues. — Ils sont pratiquement inexistants. Le 
cœur a toujours été trouvé normal. Les poumons sont d’ordi- 
nmre indemnes : deux cas signalent cependant un léger foyer de 
congestion basale. Pas de troubles digestifs appréciables. La 
rate n’a jamais été trouvée hypertrophiée. 

Dans une observation ont été notées des douleurs articulaires 
avec léger épanchement. 

Un malade se plaignait de céphalées intenses.. On n’a pas 
signalé d’autres symptômes nerveux. 

Jamais de manifestations ganglionnaires. 

Les urines par contre sont presque constamment albumineuses 
et quelquefois de façon notable. 










malade de Fiessing 
dans deux cas, l’a[ 
tien préalable : rou 









V 

Publications diverses 


A. — PATHOLOGIE GÉNÉRALE 


R3rthin6 respiratoire de Cheyne-Stokes. 

Contribution & l'étude pathogénique de la dyspnée de 
Cheyne-Stokes. Rythme respiratoire périodique 


Une observation exceptionnelle est le point de départ de ce 



explicable ; 1” par l’obstacle mécanique apporté à la respiraUoa,,5 
d’où anoxémie ; 2" par la diminution du débit circulatdire encé- ' 
phalique liée à la compression carotidienne ; 3* par l’existenco 
d’un état de dépression mentale aiguë, supprimant ou diminuant 
l'influence tonique du cerveau sur le centre respiratoire bulbaire.. 
Mais nous considérons qu’un autre élément est nécessaire 









vement dépii 
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faits. « C’est une thérapeutique dangereuse et presque toujours 
vouée à l’insuccès » (Léon-Kindberg). 

Nous pensons que dans des conditions bien déterminées, le 
pneumothorax a sa place dans la cure des suppurations pulmo¬ 
naires. Nous précisons ainsi les conditions qui légitiment son 

!• Chronicité de l’abcès (certains abcès ont, en effet, une évo¬ 
lution spontanée vers la guérison) ; 

. 2” Echec des divers traitements médicaux (et en particulier 
de l’émétine) ; 

3" Situation suffisamment profonde de l’abcès pour éviter les 
risques de rupture'dans la plèvre ; 

4» Bronche de drainage suffisante. 

Quant à la symphyse pleurale, partielle ou totale, elle n’est 
aucunement une contre-indication, mais seulement un obstacle 
à la réalisation du collapsus. Outre que son existence ne peut 
être prévue avec certitude (carence de l’exploration radiologi¬ 
que), on peut voir des abcès être heureusement influencés par 
un décollement partiel et bridé par des adhérences. 

Du point de vue technique, il convient évidemment de res 
pecter autant que possible les règles ordinairement de mises 
dans tout pneumothorax thérapeutique : cependant il faut 
savoir, lorsque les indications sont posées avec précision, user 
de fortes doses de gaz et des pressions positives, quand elles 
sont nécessaires à la réalisation du collapsus. Le pneumothorax 
« sous pression » demande seulement un certain nombre de pré¬ 
cautions : a) injection préalable de caféine ; b) injection lente : 
c) surveillance continuelle du pouls; d) surveillance continuelle 
des sensations subjectives du patient. L’arrêt est commandé dès 
que se produit une accélération cardiaque, ou que le sujet accuse 
de l’oppression ; pratiquement les deux phénomènes sont tou¬ 
jours d’apparition simultanée. 

Nous apportons une observation particulièrement démonstra¬ 
tive, concernant un abcès de très grand volume du poumon 










vantes prend peu à peu les caractères de l'abcès 
(constatation directe du bacille de Koch) ; elle év 
rence, vers la pachypleurite symphysaire. 

Après trois ans do silence absolu, au cours des 
se croit revenu à la santé, apparition brusque et 
niveau de la même plèvre, d’un épanchement f 






Las constatations faites (nature du pus, aspect des lésions 
pleurales) nous amènent à admettre la persistance pendant 
3 ans, d’un épanchement purulent silencieux. La cause de la 
surinfection anaérobie n’a pu être déterminée ; il n’y avait pas 
de lésion pulmonaire. 


D. - MALADIES DE L’APPAREIL CIRCULATOIRE 

Bétréoissement aoniquo pur. (V. index ; 9.’. 

Etude clinique et anatomique d’un cas de rétrécissement 
aortique pur d’origine rhumatismale. 









lymphograni 
pu mcltno en 
quelques rai 


autre exemplaire, après néoropsie, au niveau des multiples 
foyers granulomateux. Dans les 3 cas, existait le bariolage 
cellulaire caractéristique, à propos duquel L. Berger s’exprime 
ainsi : « On ne trouve dans aucune autre maladie un mélange 
aussi extraordinairement polymorphe d’éléments inflammatoires, 
avec un bouleversement aussi complet de la structure ganglion- 





Observation d’une variété extrêmement rare des myélomes 
osseux. Evolution cUniquo très aiguë (âO jours environ), mar« 
quée par un état subcomateux et délirant, avec une forte réao 
tion méningée (400 éléments à la cellule de Nageotte) et une 
hyperazotémie croissante (1 gr. 26 à 2 gr. 25). L’autopsie per¬ 
met de découvrir une formidable explosion de tumeurs cancé- 













l’hypertrophie et 


















B. perfringens. Guérison par auto-vaocinothérapie 
associée k la méthode de Whipple. (V. p. 34). 


F\ — MALADIES DE L’APPAREIL DIGESTIF 
I. — BSTOMAC 

Aérophagie. 

Aérophagie chez nu enfant de 4 ans (V. index : 7). 

L’aérophagie, fréquente chez le nourrisson, où elle se présente 
avec ses caractères hien particuliers, se rencontre exception¬ 
nellement au-dessus de deux ans : elle se rapproche alors du 
type observé chez l’adulte. 

Dans l’observation que nous rapportons, le tableau réalisé 
est celui d’une tuberculose entéro-péritonéale. Le diagnostic, 
rectifié par la constatation du tic de déglutition et par l’exa¬ 
men radioscopique, permet l’instauration d’une thérapeutique 
purement psychique, rapidement efficace. 




guet), une influence pré) 
nplication. 








rieurs ; elle présente seulement sous un angle nouveau les | 
principaux faits anatomo-cliniques jusqu’ici isolés et décrits. 1 
En voici les grandes lignes. ' ; 

L’unité de la cirrhose est d’ordre anatomique. Mais ii cette 1 
lésion anatomique (la sclérose) correspond d’ordinaire un tableau ' ! 
symptomatique particulier dont les éléments se présentent soit g 
isolés, soit plus ou moins associés ; J ! 

a) modifications en plus ou en moins du volume du foie ; M ' 

b) syndrome d’hypertension portale ; .3 

e) ictère (d’origine hépatique ou extra-hépatique) ; 

d) syndrome d’insuffisance hépatique. 

Ce complexe anatomo-clinique peut apparaître : soit comme 
cliniquement primitif ; — soit cliniquement secondaire à une 
affection organique connue, qu’il y ait ou non relation de cause 
à effet entre les deux ; — soit enfin associé d’emblée à des 
manifestations extra-hépatiques, sans qu’il soit possible de pré¬ 
ciser s’il y a interdépendance entre elles, ou si elles relèvent 
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S, — Cirrhoses cliniquement secondaires. 

a) Cirrhoses cardiaques. 

1. Cirrliose cardio-tuberculeuse de Hutinel. 

2. Cirrhose cardio-alcooliiiue. 

b) Cirrhoses métasplénomégatiques. 

1. Maladie do Banti. 

2. Cirrhose de la maladie de Gaucher. 

S. Cirrhoses dites biliaires hypersplénomégaliques. ' 

' c) Cirrhoses calculeuses. 

C. - Cirrhoses associées. 

' ' a) Cirrhoses pigmentaires. 

1. Diabète bronzé (et ses formes frustes'. 

• 2. Cirrhose pigmentaire paludéenne. 

É) Dégénérescences hépato-striées. 

1. Maladie de Wilson. 

2. Pseudo-sclérose Westphal-Strümpell. 

S. Dystonie lenticulaire progressive. 

(4. Cirrhose familiale splénomégalique de Lhermitte.) 

Une telle classification n’est certes pas à l’abri des reproches. 
Elle ne peut prévoir, en effet, l’infinité des formes de passage 
qui s’échelonnent entre chaque type ; et l’on sait de pins qu’une 
cirrhose du type Hanot-Gilbert, par exemple, est susceptible 
de se transformer en cirrhose de Laënnec, que toutes les varié¬ 
tés à évolution chronique peuvent h un moment donné prendre 
le caractère malin. De semblables critiqnes sont inévitables ; 
toutes les classifications qui se fondent sur la description de 
complexes anatomo-cliniques en sont passibles : elles ne peu¬ 
vent que fixer les jalons qui aident à l’étude de chaque cas 
particulier. 

Elle nous paraît, par contre, présenter certains avantages. 
Elle groupe dans une même description la maladie de Banti, les 
cirrhoses dites biliaires hypersplénomégaliques et les cirrhoses 
qui sont consécutives à des maladies bien déterminées de la 
rate comme la maladie de Gaucher ; il apparaît de plus en 
plus, en effet, à l'heure actuelle, que ces diverses affections. 







Cancer. 

IV.- PANOBéAS 
















(névraxite épidémique chronique d’emblée); 
l'amyotrophie ; — atteinte des sphincters. 




Un cas de myopathie pseudn-hypertrophique. 

IV. - MÉNINGES 


Liquide céphalo-rachidien. 















